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Резюме. Изложены результаты исследований по определению лабораторных показателей состояния сердечно-
сосудистой системы у детей и юных спортсменов, гребцов на байдарках и каноэ, ранее часто болевших острыми
респираторными инфекциями, при отборе в спортивные секции. У большинства детей и подростков, имевших
признаки дисфункции сердечно-сосудистой системы, диагностированы низкие уровни гемоглобина, высокие уровни
общей креатинфосфокиназы, аспартатаминотрансферазы в крови до нагрузки. Установлен вклад генетических
полиморфизмов GSTT1 (del), GSTM1 (del), GPX1 (Pro198Leu), MTHFR (C677T) в реализацию риска сердечно-
сосудистой патологии у юных спортсменов, ранее часто болевших острыми респираторными инфекциями.
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Abstract. The results of researches aimed at determining the laboratory findings of the cardiovascular system state
in children and young sportsmen, kayaks and canoe oarsmen, having often been ill with acute respiratory infections
earlier, on selection for inclusion into sports sections are presented. In the majority of children and teen-agers, who had the
signs of cardiovascular system dysfunction, low levels of hemoglobin, high levels of general creatine phosphokinasе and
aspartate aminotransferasе in blood before load were diagnosed. The contribution of genetic polymorphisms GSTT1 (del),
GSTM1 (del), GPX1 (Pro198Leu), MTHFR (C677T) to the realization of cardiovascular pathology risk in young sportsmen
having often been ill with acute respiratory infections earlier was also determined.
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Доказано, что интенсификация трениро-вочных и соревновательных нагрузокявляется фактором риска развития за-
болеваний сердечно-сосудистой системы
(ССЗ) у людей, имеющих определенные гене-
тические полиморфизмы ферментов биотран-
сформации ксенобиотиков, антиоксидантной
защиты, фолатного цикла, необходимых для
защиты клеток и тканей от воздействия по-
вреждающих факторов внешней среды [4, 5].
По данным различных авторов, гребцы на бай-
дарках и каноэ составляют группу риска по
формированию патологического спортивно-
го сердца [1, 8, 9]. Частота информативных
аллелей и генотипов, значимых при спортив-
ном отборе, в разных популяциях отличается,
поэтому исследования индивидуальной чув-
ствительности организма должны проводить-
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ся на наиболее уязвимой к негативным воз-
действиям окружающей среды, популяции
детей, часто болевших ОРИ [2]. Существует
высокая вероятность отбора в спорт высоких
достижений детей, ранее часто болевших ОРИ,
составляющих значительную прослойку в дет-
ской популяции, от 15 до 75%, в зависимости
от региона проживания, возраста [2, 7]. Час-
тые ОРИ, по мнению ряда авторов, могут яв-
ляться предиктором развития стресс-индуци-
рованных органных изменений под влияни-
ем высоких физических нагрузок [3, 6].
Пол, возраст, спортивный стаж, генети-
ческие детерминанты неоднозначности адап-
тационного ответа у спортсменов различных
специализаций, генетические факторы риска
МФЗ являются «немодифицируемыми», т.е. не
подлежащими обычному медицинскому кон-
тролю, факторами риска развития патологии
ССЗ у спортсменов [3]. К генетическим фак-
торам риска развития патологии ССЗ отно-
сится, прежде всего, полиморфизм генов, от-
вечающих за взаимодействие организма с
внешней средой («гены внешней среды»), за
клеточный рост, процессы тканевого гомеос-
таза и клеточного метаболизма, функции эн-
дотелия, процессы апоптоза и процессы ста-
рения [5, 6, 9]. Ранняя диагностика не моди-
фицируемых факторов риска ССЗ при отборе
детей в спортивные секции в практической
медицине применяется редко. Так называемые
«модифицируемые» факторы, т.е. факторы,
поддающиеся диагностике и медицинскому
контролю, в процессе тренировок и в процес-
се динамического наблюдения являются так-
же недостаточно изученными.
Целью данной работы было определение
с помощью лабораторных, в том числе молеку-
лярно–генетических, методов, факторов риска
развития сердечно – сосудистой патологии у
юных спортсменов, ранее часто болевших ос-
трыми респираторными инфекциями (ОРИ).
Методы
В исследовании участвовали 212 юных
спортсменов 10-18 лет (средний возраст
15,7±0,32), ранее часто болевших ОРИ, уча-
щихся РЦОП по гребле на байдарках и каноэ,
СДЮШОР по гребным видам спорта г. Пинс-
ка (группа II). Дополнительная III клиничес-
кая группа была сформирована из 100 спорт-
сменов высокой квалификации, гребцов на
байдарках и каноэ, имевших установленную
патологию сердечно-сосудистой системы
(средний возраст 24,7±0,32). В составе II груп-
пы - 110 мальчиков (51,9%), 102 девочки
(48,1%). У 147 обследованных подростков
(69,3%) (группа IIА), в том числе, у 81 маль-
чика (55,1%) и 66 девочек (44,9%) на этапе до
проведения исследования были диагностиро-
ваны изменения в сердечно-сосудистой сис-
теме, расцененные нами как пограничные (на-
личие единичных, непостоянных жалоб кар-
диального характера; умеренная синусовая
(тахи) брадиаритмия; приглушенность I тона
на верхушке сердца; изменения стандартной
ЭКГ - высота зубца Т превышала 2/3 высоты
зубца R в V2-V6) [2].  Во IIВ группе, состоя-
щей из  65 подростков (30,7%), в том числе,
36 мальчиков (55,4%) и 29 девочек (44,6%),
изменения в сердечно-сосудистой системе не
диагностированы. В составе контрольной
группы – 154 подростка 10-18 лет (средний
возраст 12,4±0,38), в том числе 63девочки
(40,9%), 91мальчик (59,1%); эпизодически бо-
леющих ОРИ, на момент осмотра здоровых (1,
2 группа здоровья), занимающихся оздорови-
тельной физической культурой в образователь-
ных учреждениях, не занимающихся спортом,
группа  сформирована  путем случайного от-
бора. Дополнительная контрольная группа
состояла из 80 взрослых практически здоро-
вых людей (43 мужчины и 37 женщин) в воз-
расте от 18 до 50 лет (средний возраст
22,8±0,29), не занимавшихся спортом. Груп-
пы сопоставимы по возрасту и полу (Р>0,05).
Всем пациентам были проведены общие кли-
нические и ДНК - исследования. Клиничес-
кие гематологические исследования проводи-
лись по стандартным методикам, с определе-
нием показателей гемоглобина (г/л), эритро-
цитов (1012/л), лейкоцитов (109/л), СОЭ (мм/
час) в периоды до нагрузки и после нагрузки с
использованием гематологического анализа-
тора «Микрос-60», (Micros, Франция). Клини-
ческие биохимические исследования у юных
спортсменов включали определение донагру-
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зочных и постнагрузочных показателей в сы-
воротке крови ферментов общей креатинфос-
фокиназы (КФК) (Ед./л), аспартатаминотран-
сферазы (АсАТ) (МЕ/л), с использованием на-
стольного биохимического автоматизирован-
ного спектрофотометра PV1251C (СОЛАР) и
стандартного набора реактивов УП ХОХ
ИБОХ НАН Беларуси. Всем пациентам были
проведены молекулярно - генетические иссле-
дования. В качестве источника геномной ДНК
использовались эпителиальные клетки бук-
кального эпителия. Выделение геномной ДНК
осуществляли перхлоратным методом с пос-
ледующей преципитацией ДНК 96% этано-
лом. В работе использовались высокочувстви-
тельные методы молекулярной генетики: ПЦР
(полимеразная цепная реакция), ПДРФ (поли-
морфизм длин рестрикционных фрагментов).
ПЦР проводилась по стандартным методикам
на автоматических термоциклерах Biometra
(Biometra, Germany) с дальнейшим электрофо-
ретическим разделением продукта ПЦР и гель
– документированием в проходящем ультра-
фиолетовом свете при помощи трансиллюми-
натора, с применением цифровой компьютер-
ной видеосъемки на приборе GDS-8000
(«UVP», США). Гены GSTT1(del) и GSTM1(del)
анализировались на наличие либо отсутствие
делеции («+» функциональный генотип; «00»
нулевой генотип) методом ПЦР. Генотипиро-
вание полиморфизма Pro198Leu гена GPX1
проводилось методом ПЦР - ПДРФ. После
амплификации, продукт ПЦР, размером 148 п.
н., подвергали гидролизу с 5 единицами эн-
донуклеазы Dde I («New England BioLabs»). Ге-
нотипирование полиморфизма C677T гена
MTHFR осуществлялось методом ПЦР –
ПДРФ, с последующим гидролизом продукта
ПЦР, размером 130 п. н., с 4 единицами эндо-
нуклеазы Taq I («New England BioLabs»). Ста-
тистический анализ полученных данных вы-
полнен при помощи пакета прикладных про-
грамм STATISTICA* (версия 6.0, Stat Soft, Inc.,
USA). Достоверность различий между коли-
чественными переменными определялась при
нормальном распределении величин - t-кри-
терием Стьюдента, а в случае негауссовых рас-
пределений признаков – с применением не-
параметрических методов при помощи U-кри-
терия Манна-Уитни. При статистической об-
работке качественных признаков рассчитыва-
ли критерий χ2 с поправкой Йетса на непре-
рывность, либо двусторонний вариант точно-
го критерия Фишера. Для оценки взаимного
влияния и связи между количественными и/
или порядковыми признаками использовали
корреляционный анализ и вычисляли коэффи-
циент ранговой корреляции Спирмена (r
s
) и
его уровень значимости (Р). Тестирование рас-
пределения частот генотипов на соответствие
равновесию Харди-Вайнберга в изучаемых
группах проводили с помощью критерия χ2.
Анализ взаимодействий генотип-среда про-
водился путем сопоставления величин отно-
шения шансов (OR), рассчитанных для инди-
видуальных генотипов в группах, стратифи-
цированных по критерию наличия или отсут-
ствия средового фактора риска, с 95% дове-
рительными интервалами (CI). За значимый
принимали уровень достоверности Р<0,05.
Результаты и обсуждение
Среднее содержание гемоглобина в кро-
ви спортсменов 10-18 лет было выше популя-
ционных значений; среднее содержание ге-
моглобина в крови девочек составило
146,68±0,18 г/л (у девочек контроля -
134,92±0,19 г/л, Р<0,05), у мальчиков –
152,37±0,15 г/л (у мальчиков контроля-
137,57±0,21 г/л, Р<0,05). Среднее содержание
гемоглобина в крови у спортсменов IIА груп-
пы с изменениями сердечно-сосудистой сис-
темы (134,8±0,1г/л) было статистически дос-
товерно ниже аналогичного показателя у
спортсменов IIВ группы, без изменений сер-
дечно-сосудистой системы (148,3±0,1г/л), про-
цент отклонений – 9,1% (Р<0,05) (рис. 1).
Высокий уровень гемоглобина в крови спорт-
сменов без изменений сердечно-сосудистой
системы является адаптационным фактором,
свидетельствуя о повышенной дыхательной
функции крови систематически тренирующих-
ся детей.
Среднее содержание эритроцитов в кро-
ви спортсменов 10-18 лет также было статис-
тически достоверно выше популяционных
значений; среднее содержание эритроцитов в
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крови девочек, равное 4,89±0,12×109/л, выше
соответствующих показателей у девочек кон-
троля (4,16±0,17×109/л) (Р<0,05), у мальчиков
– 5,95±0,13×109/л, также выше соответствую-
щих показателей у мальчиков контроля
(4,67±0,14×109/л) (Р<0,05). Среднее содержа-
ние эритроцитов в крови у спортсменов IIА
группы (4,26±0,15×109/л) соответствовало
уровню показателя эритроцитов в крови у
спортсменов IIВ группы (4,39±0,15×109/л),
процент отклонений – 3,0% (Р>0,05) (рис. 1).
Высокий уровень эритроцитов в крови спорт-
сменов является адаптационным фактором,
свидетельствуя о состоянии транспортной
функции крови.
Среднее содержание лейкоцитов в кро-
ви спортсменов 10-18 лет было ниже соот-
ветствующих показателей в группе контроля,
но разница была статистически не достовер-
на (Р>0,05). У девочек спортсменок среднее
содержание лейкоцитов в крови было
5,93±0,12×109/л, у девочек контроля -
6,38±0,12×109/л; у мальчиков спортсменов –
5,62±0,15×109/л, что ниже среднего содержа-
ния лейкоцитов в крови мальчиков контроля
(6,47±0,15×109/л). Среднее содержание лей-
коцитов в крови у спортсменов IIА группы
(6,24±0,15×109/л) было выше значений пока-
зателя лейкоцитов в крови у спортсменов IIВ
группы (5,91±0,15×109/л), процент отклоне-
ний – 5,3%, но разница статистически не дос-
товерна (Р>0,05) (рис. 1). Снижение содержа-
ния лейкоцитов в крови спортсменов свиде-
тельствует о повышенном потреблении лей-
коцитов при повышенных тренировочных
нагрузках.
Скорость оседания эритроцитов (СОЭ)
у спортсменов 10-18 лет в целом статистичес-
ки достоверно была ниже соответствующих
данных контрольной группы; у девочек спорт-
сменок, СОЭ в среднем была равна 8,92±0,15
мм/час, что ниже соответствующих показате-
лей в группе девочек контроля (9,74±0,15 мм/
час) (Р<0,05), у мальчиков спортсменов –
7,26±0,15 мм/час, что также ниже показателей
СОЭ в группе контроля (9,38±0,15 мм/час)
(Р<0,05). Средняя величина СОЭ у спортсме-
нов IIА группы (6,72±0,15 мм/час) соответ-
ствовала уровню СОЭ в крови у спортсменов
IIВ группы (7,14±0,15 мм/час), процент откло-
нений – 5,9% (Р>0,05) (рис. 1). Снижение
СОЭ в крови спортсменов – косвенное сви-
детельство возможного дефицита железа в
эритроцитах.
О метаболических нарушениях в сердеч-
ной мышце судили по биохимическим пока-
зателям ферментативной активности. Измене-
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Рис. 1. Процентные отклонения основных гематологических и биохимических показателей
у юных спортсменов, имевших признаки дисфункции сердечно-сосудистой системы,
от показателей здоровых сверстников:
1 - Гемоглобин, г/л; 2 - Эритроциты, 1012/л; 3 - Лейкоциты, 109/л; 4 - СОЭ мм/час;
5 – Общая КФК, Ед./л; 6 - Лактат, ммоль/мл; 7 - АсАТ, МЕ/л.
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ния спектра ферментативной активности, по
результатам клинико-биохимического иссле-
дования крови, были выявлены в 24,0% слу-
чаев у спортсменов IIА группы; у спортсме-
нов IIВ группы – в 11,2% случаев, процент
отклонений – 12,8% (Р<0,05).
Ответная реакция на физическую нагруз-
ку (функциональная проба PWC170) сопро-
вождалась увеличением уровня общей креа-
тинфосфокиназы (КФК) у спортсменов II груп-
пы, по сравнению с контрольной группой; но
разница статистически не достоверна
(Р>0,05). Уровень общей КФК натощак в сы-
воротке крови спортсменов IIА группы
(124,3±0,5 Ед./л) был достоверно выше уров-
ня общей КФК в сыворотке крови спортсме-
нов IIВ группы (92,3±0,5 Ед./л), процент от-
клонений – 25,7% (Р<0,05) (табл. 1).
(Р<0,05) (табл. 1). Высокая активность общей
КФК в сыворотке крови свидетельствует об
оксидативных повреждениях клеточных мем-
бран миоцитов, что может быть обусловлено
действием АФК.
Физические нагрузки у спортсменов II
группы сопровождались повышением актив-
ности аланинаминотрансферазы (АлАТ) на
34,8% (контроль – 14,6%) и аспартатаминот-
рансферазы (АсАТ) на 62,4% (контроль -
19,1%), но данное увеличение статистичес-
ки не достоверно (Р>0,05). Высокая актив-
ность АсАТ в сыворотке крови натощак ре-
гистрировалась у спортсменов IIА группы
(0,68±0,05 МЕ/л), что достоверно выше ана-
логичных показателей во IIВ группе
(0,56±0,05 МЕ/л), процент отклонений –
17,9% (Р<0,05) (рис. 1).
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Таблица 1
Показатели уровня активности общей креатинфосфокиназы в сыворотке крови
у спортсменов, в зависимости от нагрузки (функциональная проба PWC170)
Уровень общей КФК в сыворотке крови, Ед./л (M±m) 
Группы наблюдения 
Натощак 
Восстановление (через 6 
часов после нагрузки) 
Восстановление (через 12 
часов после нагрузки) 
Спортсмены IIА 
группы 
124,3±0,5* 224,5±0,5* 163,7±0,5* 
Спортсмены IIВ 
группы 
92,3±0,5 156,8±0,5 93,6±0,5 
 Примечание: * – Р<0,05.
Для спортсменов IIВ группы было харак-
терно временное повышение активности об-
щей КФК в сыворотке крови после нагрузки и
восстановление до исходного уровня (через 6
часов после нагрузки – в среднем 156,8±0,5
Ед./л, через 12 часов – исходный уровень)
(табл. 1). Для спортсменов IIА группы было
характерно статистически достоверное долго-
временное увеличение активности общей
КФК в сыворотке крови спортсменов и отсут-
ствие восстановления до исходного уровня
перед следующей тренировкой (через 6 часов
после нагрузки – в среднем 224,5±0,5 Ед./л,
через 12 часов – в среднем 163,7±0,5 Ед./л)
Повышение активности ферментов об-
щей КФК, АлАТ, АсАТ у юных спортсменов в
сыворотке крови как ответная реакция на фи-
зическую нагрузку (функциональная проба
PWC170), свидетельствует о высокой степе-
ни активности процессов липопероксидации
у юных спортсменов. Лабораторные данные
спортсменов группы IIА статистически дос-
товерно (Р<0,05) отличались (в 24,0% случа-
ев) скоростью накопления и утилизации лак-
тата, высокой активностью общей КФК и
АсАТ, снижением уровня гемоглобина в еди-
нице объема крови, что является признаком
дезадаптации системы кровообращения, окис-
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лительных повреждений биомембран, косвен-
ным признаком сидеропении. Полученные
данные не имели половых различий (Р>0,05).
Установлены различной степени изме-
нения кардиоспецифических гематологичес-
ких биохимических показателей у 67,9%
спортсменов III группы, в том числе наибо-
лее повышенные показатели наблюдались у
спортсменов в первые восемь лет активной
деятельности в спорте высоких достижений
(Р<0,05). Активность общей КФК в покое у
спортсменов III группы (57,6%), имевших стаж
в спорте до 8 лет, в среднем составляла в сы-
воротке крови 256,5±7,8 Ед./л, что значитель-
но превышало значения нормы (процент от-
клонений – 32,5%). С увеличением продол-
жительности профессиональной деятельнос-
ти в спорте высоких достижений (8-15 лет)
отмечалось достоверное снижение активнос-
ти общей КФК (процент отклонений - 25,8%).
Спортивная деятельность свыше 15 лет харак-
теризовалась незначительным превышением
активности общей КФК, по отношению к нор-
ме (процент отклонений – 14,3%), что объяс-
няется адаптационными реакциями систем
организма к нагрузкам субмаксимальной мощ-
ности (рис. 2). Значения показателей актив-
ности трансаминаз, с увеличением стажа в
спорте высоких достижений (свыше 8 лет) сни-
жались. Так, средняя активность аспартатами-
нотрансферазы (АсАТ) в сыворотке крови у
спортсменов, профессионально занимавшихся
греблей на байдарках и каноэ менее 8 лет, рав-
нялась 68,0±0,02 МЕ/л (процент отклонений от
показателей нормы – 70,0%) (рис. 2).
У спортсменов, имевших спортивный
стаж 8-15 лет, средняя активность АсАТ в сы-
воротке крови составила 51,0±0,08 МЕ/л (про-
цент отклонений от показателей нормы –
27,5%). У спортсменов, имевших стаж в
спорте высоких достижений более 15 лет, ак-
тивность АсАТ в среднем составляла 40,0±0,02
МЕ/л (процент отклонений от показателей
нормы – 0%) (рис. 2). У 24,8% спортсменов
III группы со стажем в спорте до 8 лет актив-
ность аланинаминотрансферазы (АлАТ) в сы-
воротке крови соответствовала норме (рис. 2).
Активность АлАТ в сыворотке крови с увели-
чением продолжительности стажа в спорте
высоких достижений (8-15 лет) незначитель-
но увеличивалась, по отношению к норме
(процент отклонений - 8,6%). Наиболее вы-
раженные изменения активности АлАТ были
отмечены у лиц со спортивным стажем более
15 лет (процент отклонений от показателей
нормы - 15,2%) (рис. 2). Наличие повышен-
ных уровней общей креатинфосфокиназы, ас-
партатаминотрансферазы в сыворотке крови
спортсменов можно считать критерием ран-
ней диагностики состояния дисфункции сер-
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Рис. 2. Процентные отклонения от нормы кардиоспецифических показателей
в сыворотке крови у спортсменов, имевших установленную патологию
сердечно-сосудистой системы, в зависимости от продолжительности спортивного стажа.
Примечание: достоверность всех показателей по сравнению с нормой Р<0,05;
КФК (Ед./л); АсАТ (МЕ/л); АлАТ (МЕ/л).
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дечно-сосудистой системы у спортсменов,
имевших спортивный стаж до 8 лет.
Установлено повышение частоты насле-
дования комбинации нулевых генотипов ге-
нов ферментов второй фазы биотрансформа-
ции ксенобиотиков глутатион S-трансфераз
GSTТ1(00) и GSTM1(00), гетерозиготного низ-
ко активного генотипа гена фермента антиок-
сидантной системы GPX1 (198ProLeu) у детей
группы IA, по отношению к контролю
(χ2=41,55; OR=7,07; 95%СI=3,66-13,62;
Р<0,05) (табл. 2). Отношения шансов разви-
тия дисфункции сердечно-сосудистой систе-
мы у детей IA группы, носителей комбинации
нулевых генотипов генов ферментов второй
фазы биотрансформации ксенобиотиков
GSTT1(00), GSTM1(00), низко активного гено-
типа гена фермента антиоксидантной систе-
мы глутатионпероксидазы 1 GPX1(198ProLeu)
повышался в 7,07 раза, по сравнению с груп-
пой контроля (Р<0,05), что можно считать фак-
тором риска развития дисфункции сердечно-
сосудистой системы у детей IA группы.
Показано увеличение частоты носитель-
ства комбинации нулевых генотипов
GSTТ1(00) и GSTM1(00), гетерозиготного низ-
ко активного генотипа 198ProLeu гена GPX1 у
юных спортсменов IIA группы, по отношению
к контролю (χ2=18,18; OR=3,38; 95%СI=1,89-
6,04; Р<0,05); носительство данной комбина-
ции генотипов повышало отношения шансов
развития дисфункции сердечно-сосудистой
системы в 3,38 раза, по отношению к группе
контроля, что можно считать фактором риска
развития дисфункции сердечно-сосудистой
системы у юных спортсменов IIA группы
(табл. 2).
Наследование низко активных геноти-
пов 677ТТ гена фермента фолатного цикла
MTHFR, 198 LeuLeu гена GPX1, в комбинации
с нулевыми генотипами GSTT1(00) и
GSTM1(00) являлось фактором риска развития
патологии сердечно-сосудистой системы у
спортсменов, по отношению к контролю
(χ2=12,41; OR=2,55; 95%СI=1,50-4,33; Р<0,05)
(табл. 2). Отношения шансов развития пато-
логии сердечно-сосудистой системы у спорт-
сменов, носителей комбинации низко актив-
ных генотипов 677ТТ гена MTHFR, 198LeuLeu
гена GPX1, в комбинации с нулевыми гено-
типами GSTT1(00) и GSTM1(00), повышался
в 2,55 раза, по отношению к группе контроля
(Р<0,05). Исходя из полученных результатов,
можно заключить, что фактором риска разви-
тия патологии сердечно-сосудистой системы
является наследование комбинации нулевых
генотипов GSTT1(00) и GSTM1(00) и низко
активных генотипов 198LeuLeu гена GPX1 и
677ТТ гена MTHFR (Р<0,05).
У юных спортсменов IIA группы (31,9%)
была установлена положительная корреляци-
онная связь между носительством комбина-
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Таблица 2
Распределение комбинаций генетических полиморфизмов генов GSTT1(del),
GSTМ1(del), Pro198Leu гена GPX1, C677T гена MTHFR у пациентов, имевших признаки
дисфункции и патологию сердечно-сосудистой системы, и здоровых индивидов
Распределение генотипов, n (%) 
Комбинации генетических 
полиморфизмов IIA 
(n=147) 
Контрольная 
группа (n=154) 
III 
(n=100) 
Контрольная 
группа (n=80) 
GSTT1(00), 
GSTМ1(00),GPX1 
(198ProLeu) 
37 (25,2)* 14 (9,1) 12 (12)  7 (8,7) 
GSTT1(00), 
GSTМ1(00),GPX1 
(198LeuLeu), MTHFR 
(677ТТ) 
24 (16,3) 24 (15,6) 26 (26)* 6 (7,5) 
 
Примечание: * – Р<0,05.
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ции низко активного генотипа 677ТТ гена фер-
мента фолатного цикла MTHFR и низко актив-
ного генотипа 198 LeuLeu гена фермента ан-
тиоксидантной системы GPX1, и высоким
донагрузочным уровнем общей КФК в сыво-
ротке крови, выше 200,0 Ед./л (r
s
=+0,82), вы-
соким донагрузочным уровнем АсАТ в сыво-
ротке крови, выше 45,0 МЕ/л (r
s
=+0,74), низ-
ким донагрузочным уровнем гемоглобина в
периферической крови, ниже 135,0 г/л
(r
s
=+0,67), гиперкинетическим типом гемоди-
намического ответа на дозированную физичес-
кую нагрузку (r
s
=+0,63), повышенными значе-
ниями показателя САД в покое (выше 130,0
мм рт. ст.) (r
s
=+0,47) (рис. 3).
ную составляющую риска развития состоя-
ния окислительного стресса при высокой
физической активности (носительство комби-
нации низко активного генотипа 677ТТ гена
фермента фолатного цикла MTHFR и низко
активного генотипа 198LeuLeu гена фермен-
та антиоксидантной системы GPX1. Носи-
тельство комбинации низко активного гено-
типа 677ТТ гена MTHFR и низко активного
генотипа 198LeuLeu гена GPX1 имело поло-
жительную корреляционную связь с превы-
шением показателя активности общей КФК
в сыворотке крови (выше 200,0 Ед./л) до на-
грузки у спортсменов III группы (35,2%)
(r
s
=+0,68) (табл. 3).
Показатели дисфункции сердечно-со-
судистой системы у юных спортсменов IIA
группы до нагрузки, в том числе высокие до-
нагрузочные уровни активности общей кре-
атинфосфокиназы, аспартатаминотрансфе-
разы, низкий донагрузочный уровень гемог-
лобина, гиперкинетический тип гемодина-
мического ответа на дозированную физичес-
кую нагрузку, в том числе, высокий уровень
САД в покое, можно считать факторами рис-
ка развития дисфункции сердечно-сосудис-
той системы у лиц, имеющих наследствен-
Фактором риска развития патологии сер-
дечно-сосудистой системы следует считать
высокий уровень концентрации общей КФК
в сыворотке крови (выше 200,0 Ед./л) у лиц,
имеющих чувствительную генетическую кон-
ституцию к воздействию факторов окружаю-
щей среды. Патогенетическая роль общей КФК
на начальных этапах патологии сердечно-со-
судистой системы определяется как наиболее
значимая в схеме преобразования ткани ске-
летных мышц и кардиомиоцитов, на фоне
окислительного стресса.
Рис. 3. Связь носительства комбинации низко активного генотипа 677ТТ гена фермента фолатного
цикла MTHFR и низко активного генотипа 198LeuLeu гена фермента антиоксидантной системы
GPX1 у юных спортсменов IIA группы с морфофункциональными и лабораторными показателями
состояния сердечно-сосудистой системы до нагрузки (r
s
 – коэффициент корреляции):
1 – Общая КФК, Ед./л; 2 – АсАТ, МЕ/л; 3 - Гемоглобин, г/л; 4 - Гиперкинетический тип
гемодинамического ответа на дозированную физическую нагрузку; 5 - САД, мм рт.ст.;
6 - Лейкоциты, 109/л; 7 - Длина тела, высокой степени, см.
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Выявлено превышение значений донаг-
рузочного показателя активности аспартата-
минотрансферазы в сыворотке крови (>45,0
МЕ/л) у спортсменов III группы, носителей
нулевых генотипов генов ферментов второй
фазы биотрансформации ксенобиотиков, по
отношению к контролю: GSTT1(00) (46,2%)
(χ2=4,52; OR=2,24; 95% СI=1,14-8,29; Р<0,05),
GSTM1(00) (39,3%) (χ2=3,67; OR=1,97; 95%
СI=0,92-6,38; Р<0,05). Отношения шансов раз-
вития патологии сердечно-сосудистой систе-
мы, в случае превышения показателей актив-
ности аспартатаминотрансферазы в сыворот-
ке крови до нагрузки, повышались у спортсме-
нов, носителей нулевых генотипов, по срав-
нению с контролем: у носителей GSTT1(00) –
в 2,24 раза, у носителей GSTM1(00) – в 1,97
раза (рис. 4).
Таблица 3
Средние концентрации общей КФК в сыворотке крови до нагрузки у спортсменов,
имевших установленную патологию сердечно-сосудистой системы,
в зависимости от носительства полиморфизма генов GSTТ1 (del), GSTM1 (del),
GPX1 (Pro198Leu), MTHFR (С677Т)
Ген Генотип 
Средние концентрации общей 
КФК, Ед./л M±m 
GTT1 00* 128,8±0,29 
GTT1 + 107,5±0,07 
GTM1 00* 169,6±0,77 
GTM1 + 118,3±0,71 
GPX1 198ProPro 167,1±0,45 
GPX1 198ProLeu* 195,6±0,02 
GPX1 198LeuLeu* 219,8±0,78 
MTHFR 677CC 167,1±0,37 
MTHFR 677CT* 171,7±0,61 
MTHFR 677ТT* 237,3±1,18 
 
Примечание: * – Р<0,05 (между группами полиморфизмов одного гена).
Рис. 4. Показатели отношения шансов (OR) развития патологии сердечно-сосудистой системы у
спортсменов III группы, носителей генотипов генов GSTT1(00), GSTМ1(00), при превышении
показателей аспартатаминотрансферазы (выше 45,0 МЕ/л) в сыворотке крови до нагрузки.
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Повышение активности аспартатами-
нотрансферазы в сыворотке крови до нагруз-
ки у спортсменов с установленной патологи-
ей сердечно-сосудистой системы свидетель-
ствует о нарушении целостности биомембран
вследствие процессов липопероксидации.
Заключение
1. Установлено, что у юных спортсменов
с признаками дисфункции сердечно-сосудистой
системы и у спортсменов с установленной па-
тологией сердечно-сосудистой системы, по
сравнению со здоровыми лицами, донагрузоч-
ные уровни гемоглобина в периферической кро-
ви достоверно ниже (Р<0,05), повышены пока-
затели до нагрузочной активности общей креа-
тинфосфокиназы (Р<0,05) и аспартатаминотран-
сферазы (Р<0,05) в сыворотке крови (Р<0,05).
2. У спортсменов, с установленной па-
тологией сердечно-сосудистой системы, по
сравнению со здоровыми лицами, носитель-
ство нулевых генотипов генов ферментов вто-
рой фазы биотрансформации ксенобиотиков
GSTT1(00) и GSTM1(00) было ассоциирова-
но с повышенным донагрузочным уровнем
активности аспартатаминотрансферазы в сы-
воротке крови (выше 45,0 МЕ/л), что повыша-
ет отношения шансов развития патологии сер-
дечно-сосудистой системы у спортсменов,
носителей GSTT1(00) – в 2,24 раза (χ2=4,52;
OR=2,24; Р<0,05), носителей GSTM1(00) – в
1,97 раза (χ2=3,67; OR=1,97; Р<0,05).
3. У юных спортсменов с признаками
дисфункции сердечно-сосудистой системы,
носителей комбинации низко активных гено-
типов 677ТТ гена фермента фолатного цикла
MTHFR и 198LeuLeu гена фермента антиок-
сидантной системы GPX1, установлена пря-
мая корреляционная связь с высоким до на-
грузочным уровнем общей креатинфосфоки-
назы в сыворотке крови, выше 200,0 Ед./л
(r
s
=+0,82); высоким донагрузочным уровнем
аспартатаминотрансферазы в сыворотке кро-
ви, выше 45,0 МЕ/л (r
s
=+0,74); низким донаг-
рузочным уровнем гемоглобина, ниже 135,0
г/л (r
s
=+0,67); гиперкинетическим типом ге-
модинамического ответа на дозированную
физическую нагрузку (r
s
=+0,63); показателем
ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У ЮНЫХ СПОРТСМЕНОВ
систолического артериального давления в по-
кое, выше 130,0 мм рт. ст. (r
s
=+0,47).
4. Детям и подросткам из семей с наслед-
ственной отягощенностью по развитию пато-
логических состояний сердечно-сосудистой
системы необходимо рекомендовать молеку-
лярно-генетическое исследование генетичес-
ких полиморфизмов генов ферментов биотран-
сформации ксенобиотиков GSTT1 (del),
GSTM1 (del), гена GPX1 (Pro198Leu), гена
MTHFR (C677T).
5. В комплекс обследования детей и под-
ростков, носителей нулевых генотипов
GSTТ1(00), GSTМ1(00), при отборе в спортив-
ные секции необходимо включать определе-
ние донагрузочных уровней гемоглобина в
периферической крови, до нагрузочных уров-
ней активности общей креатинфосфокиназы,
аспартатаминотрансферазы в сыворотке кро-
ви, что позволит проводить раннюю диагно-
стику пред- и патологических состояний сер-
дечно-сосудистой системы.
6. Детям и подросткам, носителям ком-
бинации генотипов 198LeuLeu гена GPX1 и
677ТТ гена MTHFR, при наличии изменений
в показателях: в сыворотке крови КФК (выше
200,0 Ед./л в покое), аспартатаминотрансфе-
разы (выше 45,0 МЕ/л в покое), гемоглобина
(ниже 135,0 г/л в покое), имеющим гиперки-
нетический тип гемодинамического ответа на
дозированную физическую нагрузку и показа-
тель САД выше 130,0 мм рт. ст. до нагрузки,
отбор в спортивные секции должен быть про-
тивопоказан и занятия физической культурой
следует рекомендовать в группах оздорови-
тельной направленности.
7. Детям и подросткам, носителям гено-
типов GSTT1(00), GSTМ1(00), при наличии
превышения донагрузочных показателей ас-
партатаминотрансферазы (выше 45,0 МЕ/л),
отбор в спортивные секции должен быть про-
тивопоказан и занятия физической культурой
следует рекомендовать в группах оздорови-
тельной направленности.
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